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ﻳﻜ ــﻲ از ﻣﻬ ــﻢ ﺗ ــﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣ ــﻞ ﻧ ــﺎﺗﻮاﻧﻲ و ﻣ ــﺮگ 
، ﺗﺤﺮﻳﻜـﺎت آﺳـﻴﺐ رﺳـﺎن در (1 )اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي اﺳـﺖ 
دوزﻫﺎي ﭘـﺎﻳﻴﻦ و زﻳـﺮ آﺳـﺘﺎﻧﻪ آﺳـﻴﺐ رﺳـﺎن ﺑﺎﻋـﺚ اﻟﻘـﺎء 
 اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻐﺰ را در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس ﻫـﺎي ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﺳﺎزﺷﻲ 
( ﺗﺤﻤـﻞ )ﺑﻌﺪي ﺣﺎﺻﻞ از ﻫﻤﻴﻦ ﺗﺤﺮﻳﻜﺎت آﺳﻴﺐ رﺳـﺎن 
ﺣﻔﺎﻇـﺖ ( ﺗﺤﻤﻞ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ)و دﻳﮕﺮ ﺗﺤﺮﻳﻜﺎت آﺳﻴﺐ رﺳﺎن 
  ﺮﻃﻲ ﺳﺎزي ﻧﺎﻣﻴــﺪه ﭘﻴﺶ ﺷﻣﻲ ﻛﻨﺪ، اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه اﺻﻄﻼﺣﺎً
  
 ﺷﺮﻃﻲ ﺳﺎزي ﭘﺪﻳــﺪه اي درون زاد اﺳـﺖ ﭘﻴﺶ . ﻣﻲ ﺷﻮد 
 در ﺑﺮاﺑـﺮ ﺰيــــﻮل اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﺤﻤـﻞ ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـــﻛـﻪ ﻣـﺴﺌ
ﺰي اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﻃـﻲ آن ــــ ـآﺳﻴﺐ ﻫـﺎي ﺑﻌـﺪ از ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐ 
ﻧﻮرون ﻫﺎ از اﺛﺮات زﻳﺎن آور اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﻛـﻪ در ﻃـﻲ 
 ،(2 )و ﭘﺲ از ﺳﻜﺘﻪ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
ﻫﺎي ﻛﻮﺗﺎه اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻃﻲ ﭘﻴﺶ ﺷﺮﻃﻲ ﺳﺎزي، اﻋﻤﺎل دوره 
 از اﻟﻘﺎء ﻳﻚ دوره اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻃـﻮﻻﻧﻲ و ﺟﺮﻳﺎن ﻣﺠﺪد ﻗﺒﻞ 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﺣﻈـﻪ اي در درﻣـﺎن  ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻣﺘﻨﺎوب اﺛﺮ درﻣﺎﻧﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼاﺧﻴﺮاً :ﻫﺪف و ﻪزﻣﻴﻨ
  در Cدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﺛـﺮ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﻣﺘﻨـﺎوب و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘـﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨـﺎز . اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺣﺎد دارد 
  . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖتدر ر ارزﻳﺎﺑﻲ رﻓﺘﺎري  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻐﺰي،–ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
، (ﺷـﻢ ) ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ : ﮔﺮوه ﺷﺶ ﺗـﺎﻳﻲ ﺷـﺎﻣﻞ 6 رت ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺑﻪ 63 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ :ﺑﺮرﺳﻲروش 
+ ، ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ LEHC+ ﺳﻜﺘﻪ +  ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ،ﺳﻜﺘﻪ+ ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ،(LEHC )edirolhc nirhtyrelehC+ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ 
ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر  ،Cﻣﻬـﺎرﮔﺮ ﺳﻴـﺴﺘﻤﻴﻚ ﭘـﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨـﺎز  LEHCاز  . ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ LEHC +ﺳﻜﺘﻪ+ ﺳﻜﺘﻪ و ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ 
و ﮔـﺮوه ﻫـﺎي % 59ﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ، اﻛﺴﻴﮋن ﺧﺎﻟﺺ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻫ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ، C اﺛﺮ ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨﺎز ﺑﺮرﺳﻲ
 رت ﻫﺎي ﮔـﺮوه ﺳـﻜﺘﻪ  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ42 . روز ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﻓﺮاﻫﻢ ﺷﺪ 6 ﺳﺎﻋﺖ و 42ﺑﻪ ﻣﺪت % 12ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ اﻛﺴﻴﮋن 
 ﺳـﺎﻋﺖ از ﺟﺮﻳـﺎن ﺧـﻮن 42 ﭘﺲ از . دﻗﻴﻘﻪ ﺗﺤﺖ اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺎروﺗﻴﺪ اﺻﻠﻲ راﺳﺖ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 06ﺑﻪ ﻣﺪت 
 داده ﻫﺎ ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ آزﻣـﻮن .  ﻣﻐﺰي و ﻧﻘﺎﻳﺺ رﻓﺘﺎري  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ-ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ  ﻣﺠﺪد،
 . ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪinorrefnoBﻫﺎي آﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ دو راﻫﻪ و 
 ﻣﻐﺰي -ﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ  ﭘﻴﺶ ﺷﺮﻃﻲ ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻧﻘﺺ ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ و ﻧﻔﻮذﭘﺬ:ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
، ﻧﻘﺺ ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ ﺑـﺎ ﺑـﻪ ﻛـﺎرﮔﻴﺮي ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ، Cﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨﺎز . را ﻛﺎﻫﺶ داد 
 ﺑﺪون ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﺑﺎﻋـﺚ ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد Cﻣﻬﺎر ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨﺎز . (<P0/100 )ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري داﺷﺖ 
  .(<P0/100 ) ﻣﻐﺰي ﺷﺪ-ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
 -، اﺳـﺘﺤﻜﺎم ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ Cﺎرﮔﻴﺮي ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ و زﻳﺮواﺣﺪﻫﺎي وﻳﮋه اي از ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨﺎز  ﺑﺎ ﺑﻪ ﻛ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي 
  .ﻧﻘﺺ ﻫﺎي رﻓﺘﺎري در ﺟﺮﻳﺎن ﺳﻜﺘﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪاﻣﺘﻴﺎز ﻣﻐﺰي ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺷﺪه و 
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ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ و ﺟﺮﻳـﺎن ﻣﺪت، ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ 
ﭘﻴﺶ ﺷﺮﻃﻲ ﺳﺎزي ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻤﻜﻦ . ﻣﺠﺪد ﺑﻌﺪي اﺳﺖ 
 ﻋﺮوﻗﻲ را درﮔﻴﺮ ﺳـﺎزد ، ﻣﻴﻮﻛﺎردي ،اﺳﺖ اﺟﺰاي ﻋﺼﺒﻲ 
دﻫـﺪ ﺗـﺎ در ﺟﺎﻣﻌﻴـﺖ ﻣـﻲ  ﻛﻪ ﻓﺮاﻳﻨﺪﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﺳـﻠﻮﻟﻲ را 
ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف اﻧﺮژي و آﺳـﻴﺐ ﻧﺎﺷـﻲ از 
ﭘﻴﺶ ﺷـﺮﻃﻲ ﺳـﺎزي ﭘﺪﻳـﺪه اي . ﺧﻮن رﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد ﺷﻮد 
: و ﻣﺮﺣﻠﻪ اي اﺳﺖ ﻛﻪ داراي ﻣﺮﺣﻠﻪ اوﻟﻴﻪ و ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ اﺳـﺖ د
ﻣﺮﺣﻠﻪ اوﻟﻴﻪ ﻛﻮﺗﺎه ﻣﺪت و ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺳﺘﻨﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺳـﺖ، 
ﻛﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻴـﺎن  ﺣﺎﻟﻲ در
ﻫﻴﭙﻮﻛـﺴﻲ :  ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌـﺪدي ﻣﺎﻧﻨـﺪ .(3)ژن ﺑﺮوز ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
ﻴـﻞ دي آﺳـﭙﺎرﺗﺎت ﺘ ان ﻣ ، رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي (2 )، اﻳﺴﻜﻤﻲ (4)
 ﻓﺮاﻳﻨـﺪ ﺗﺤﻤـﻞ (6)و اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ( 5)( ADMN)
  ﻳﻜــﻲ از . ﻣﻐ ــﺰ در ﺑﺮاﺑــﺮ اﻳــﺴﻜﻤﻲ را اﻟﻘــﺎء ﻣــﻲ ﻛﻨﻨــﺪ 
روش ﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮاي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻓﺖ ﻫـﺎ در ﺑﺮاﺑـﺮ 
  اﻳــﺴﻜﻤﻲ، اﺳــﺘﻔﺎده از روش ﻫﻴﭙﺮﻛــﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳــﻚ 
ﻫـﺎي ﻗﺒﻠـﻲ اﻳﻦ روش آﺛﺎر ﺳﻤﻲ و ﺟﺎﻧﺒﻲ روش . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺑﻠﻴﺖ ﭘﻴﺎده ﺳـﺎزي ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﻗﺎ را ﻧﺪارد، ﻫﺰﻳﻨﻪ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ داﺷﺘﻪ و 
ﻫﻴﭙﺮاﻛــﺴﻲ اراﺋــﻪ اﻛــﺴﻴﮋن اﻓــﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘــﻪ . (7)را دارد 
ﭘـﻴﺶ ﺷـﺮﻃﻲ ﺳـﺎزي ﺑـﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ . (8 )اﺗﻤﺴﻔﺮي اﺳـﺖ 
ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ، اﻟﻘـﺎﮔﺮ ﺣﻔﺎﻇـﺖ ﻋـﺼﺒﻲ در ﻣﻐـﺰ از ﻃﺮﻳـﻖ 
. (9 )ﺷﻜﻞ ﮔﻴﺮي رادﻳﻜﺎل ﻫﺎي آزاد اﻛـﺴﻴﮋن ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛـﻪ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ، 
  ن ﺧـــﻮن ﻣﻐـــﺰ و اﻛـــﺴﻴﮋن رﺳـــﺎﻧﻲ را ﺑﻬﺒـــﻮد ﺟﺮﻳـــﺎ
ﻫﻤﻜــﺎران ﻧ ــﺸﺎن  و iledgiBﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ . (01 )ﻣ ــﻲ ﺑﺨــﺸﺪ 
دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﺑﺎﻋـﺚ اﻟﻘـﺎء اﻓـﺰاﻳﺶ 
اﻟﻘﺎي اﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ از ﻃﺮﻳﻖ . (7 )ﺗﺤﻤﻞ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي اﺳﺖ 
ي αFNTﺗﻨﻈﻴﻢ اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻣﻐـﺰ و ﺳـﻄﻮح 
ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ، ﻛﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ آن ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺮم ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد 
اﻣﺘﻴﺎزﻫﺎي ﻧﻘﺎﻳﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ، ادم ﻣﻐـﺰي و ﻧﻔﻮذﭘـﺬﻳﺮي 
ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳـﺘﺤﻜﺎم .  ﻣﻐﺰي اﺳﺖ –ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
، ﺑﺎ ﺗـﺎﺛﻴﺮ روي ﻣﺤﺘـﻮي و ﻫﻤﻮﺳـﺘﺎزي  ﻣﻐﺰي –ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
آب ﻣﻐ ــﺰ، ﺗﻨﻈ ــﻴﻢ ﻛﻨﻨ ــﺪه ﺣﺠ ــﻢ ﺳ ــﻠﻮﻟﻲ ﻧ ــﻮرون ﻫ ــﺎ و 
  آﺳﺘﺮوﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ اﺳـﺖ، ﻛـﻪ اﻳـﻦ وﺿـﻌﻴﺖ 
  ﻮﻟﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫـــﺎي آزاد اﻛﺴﻴــــﮋن وﻄﻪ ﺗﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ واﺳ
  .(11 ) در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺑﺎﺷﺪαFNT
دﺳـﺘﮕﺎه ﻋـﺼﺒﻲ ﻳﻜﻲ از ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ آﺳـﻴﺐ 
ﭘﺲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي، ﺷـﻜﻞ ﮔﻴـﺮي ادم ﻣﻐـﺰي  ﻣﺮﻛﺰي
آﻧـﺰﻳﻢ .  اﺳـﺖ  ﻣﻐـﺰي –ﻧﺎﺷﻲ از ﺷﻜﺴﺘﻪ ﺷﺪن ﺳﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز، ادم ﻣﻐﺰي ﺑﻌﺪ از اﻧﻮاع آﺳـﻴﺐ ﻫـﺎ 
اﻳـﻦ اﻣـﺮ ﺑﻴـﺎن ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ ﻛـﻪ . (21 )را ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ دﻫـﺪ
 –اﻛﺴﻴﮋن رادﻳﻜﺎﻟﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺷﻜﺴﺘﻦ ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
 اﻳـﻦ ﺳـﻮال ﻛـﻪ روﺷﻦ ﺷﺪن ﭘﺎﺳـﺦ .  اﻳﻔﺎء ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻐﺰي
ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﭼﮕﻮﻧﻪ و ﺑﺎ ﭼـﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ ﻫـﺎﻳﻲ 
 ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻨـﺸﺎء ،ﻗﺎدر ﺑﻪ اﻳﺠﺎد ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ اﺳـﺖ 
 . اﻃﻼﻋﺎت ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ و ﻛﺎرﺑﺮدي ﻣﻔﻴﺪي ﺑﺎﺷﺪ
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ )CKP( Cﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻛﻴﻨﺎز 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺤﺮك ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  ﻧﺴﺨﻪ ﺑـﺮداري ﻋﻤـﻮﻣﻲ در 
ﻣﻐـﺰ ﻋﻤـﻞ ﻧﻤﺎﻳـﺪ، ﻛـﻪ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺷـﺮوع ﻛﻨﻨـﺪه  ﻗﻠـﺐ و
ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻲ ﻣﺘﻔﺎوت اﻟﻘﺎء ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ 
 در ﻧـﻮاﺣﻲ وﻳـﮋه ﻣﻐـﺰ CKPﺗﻮزﻳـﻊ ﻧـﺎﻫﻤﮕﻦ  .(31 )ﺑﺎﺷﺪ
 CKP. (41)ﺎﺷــﺪ ﺑ ﺑﻴـﺎﻧﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫـﺎي ﺧـﺎص آن ﻣـﻲ 
ﻧ ــﻮﻋﻲ ﻫﻴ ــﺴﺘﻮن ﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨ ــﺎز اﺳ ــﺖ ﻛ ــﻪ ﺑ ــﻪ وﺳ ــﻴﻠﻪ 
ﺳـﻴﻞ ﮔﻠﻴـﺴﺮول و ﻛﻠـﺴﻴﻢ ﻓﻌـﺎل ﻣـﻲ ﻓـﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ، دي آ
ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از آﻧﺰﻳﻢ ﻫـﺎ ﺷـﺎﻣﻞ ﺑـﺴﻴﺎري . ﺷﻮد
وﻗﺎﻳﻊ ﺳـﻠﻮﻟﻲ و ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژي ﻧﻈﻴـﺮ اﻓـﺰاﻳﺶ رﻫـﺎﻳﻲ اﻧﺘﻘـﺎل 
دﻫﻨﺪه ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ، ﻏﻴﺮ ﺣﺴﺎس ﺷﺪن رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ و ﺗﻌـﺪﻳﻞ 
ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ رﺳـﺪ ﻛـﻪ . (51 ) ﻳﻮﻧﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻫﺎي ﻛﺎﻧﺎل
   ﻫﺮ ﻧﻮع اﺳﺘﺮس زﻳﺮ ﻛـﺸﻨﺪه، ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎ را در ﺑﺮاﺑـﺮ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً
اﺳﺘﺮس ﻫﺎي ﻛﺸﻨﺪه، ﻣﻘﺎوم و ﺻﺎﺣﺐ ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ 
اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫـﺎي ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ ﻛﻠـﺴﻴﻢ  ﻛـﻪ  ﺑـﻪ ﻃـﻮري. ﺳـﺎزد
 ﺣـﻴﻦ ADMNﺳﻴﺘﻮزوﻟﻲ، ﺣﺎﺻـﻞ ﻓﻌـﺎل ﺳـﺎزي ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
ﻢ ﻣﻤﻜـﻦ اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﻮن ﻛﻠﺴﻴ. ﭘﻴﺶ ﺷﺮﻃﻲ ﺳﺎزي اﺳﺖ 
اﻳﻦ اﻣﺮ ﺑﻴـﺎن . اﺳﺖ روﻧﺪ ﭘﻴﺎم رﺳﺎﻧﻲ آﺑﺸﺎري را ﭘﻴﺶ ﺑﺒﺮد 
ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻛـﻪ ﻣـﺴﻴﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ ﻋـﺼﺒﻲ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻓﻌـﺎل 
ﺷـﻮاﻫﺪ ﻗـﻮي . (61 ) را درﮔﻴـﺮ ﺳـﺎزد CKPﺳﺎزي اﻟﻘﺎﺋﻲ 
 در اﻟﻘﺎي ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﺎ ﭘـﻴﺶ ﺷـﺮﻃﻲ CKPﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ درﮔﻴﺮي 
ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﺬراي  ﺳﺎزي در ﻗﻠﺐ وﺟﻮد دارد، ﺑﻪ ﻃﻮري 





































 ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪه و CKPﻫـﺎﻳﻲ   اﻧـﻮاع زﻳﺮﮔـﺮوهﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل آن
 ﻳﻲ درﮔﻴﺮ در ﻮن ﭼﻨﺪﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﺸﺎ ــﺳﭙﺲ ﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴ 
  (.71 )ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻋﺼﺒﻲ رخ ﻣﻲ دﻫﺪ
 ﻳﻜــﻲ از ﻣﻬﻤﺘ ــﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣ ــﻞ ﺗﻨﻈ ــﻴﻢ ﻛﻨﻨ ــﺪه CKP
اﻳـﻦ .  ﻣﻐـﺰي ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ–اﺗـﺼﺎﻻت ﻣﺤﻜـﻢ ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
  ي ﺑﺨ ــﺶ ﻫ ــﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨ ــﺪ  ﺑ ــﻪ واﺳ ــﻄﻪ اﺛ ــﺮ ﺑ ــﺮ رو رﻓ ــﺎﻛﺘﻮ
 –ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫـﺎي ﭼـﺴﺒﺎﻧﻨﺪه ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ، اﺗـﺼﺎﻻت ﺳـﻠﻮل 
 ﻣﻐﺰي را ﻣﺘﺎﺛﺮ –ﺳﻠﻮل و ﺳﻴﺘﻮاﺳﻜﻠﺖ، ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
 ﻣﻮﺟــﺐ CKPﻛــﻪ ﺛﺎﺑ ــﺖ ﺷــﺪه   ﺑ ــﻪ ﻃــﻮري،ﻣ ــﻲ ﺳــﺎزد
 اﺗ ــﺼﺎﻻت ﻣﺤﻜ ــﻢ gnidulccoﻓ ــﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن ﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ 
، اﻛﺘﻴﻦ اﺳﻜﻠﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜـﻮل ﻫـﺎي ﭼـﺴﺒﺎﻧﻨﺪه (81)
 ﺷ ــﺪه، ﻛ ــﻪ ﻧﺘﻴﺠ ــﻪ آن اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻣ ــﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺑ ــﻴﻦ ﺳ ــﻠﻮﻟﻲ 
ﻧﻔﻮذﭘ ــﺬﻳﺮي ﭘﺎراﺳ ــﻠﻮﻻر اﻧ ــﺪوﺗﻠﻴﺎل و ﺑ ــﻪ ﻫ ــﻢ ﺧ ــﻮردن 
  .(81 )اﺗﺼﺎﻻت ﻣﺤﻜﻢ اﺳﺖ
واﺣـﺪﻫﺎﻳﻲ از  ﻌﺎﻟﻴـﺖ زﻳـﺮ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺛﺎﺑـﺖ ﺷـﺪه ﻓ 
   در ﭘﺎﺳ ــﺦ ﺑ ــﻪ ﮔﻮﻧ ــﻪ ﻫ ــﺎي آزاد اﻛ ــﺴﻴﮋن اﻓ ــﺰاﻳﺶ CKP
ﻳـﻚ آزﻣـﺎﻳﺶ، وﻗﺘـﻲ  ﻛـﻪ در  ، ﺑـﻪ ﻃـﻮري (41 )ﻣﻲ ﻳﺎﺑـﺪ 
ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ،  ﻗـﺮار  درﺻـﺪ 59 ﻫـﺎ در ﻣﻌـﺮض اﻛـﺴﻴﮋن ﺳﻠﻮل
 CKPواﺣــﺪﻫﺎﻳﻲ از   ﺑﺮاﺑــﺮ در ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ زﻳــﺮ 2اﻓــﺰاﻳﺶ 
   .(31 )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
 در اﻟﻘ ــﺎي ﺗﺤﻤ ــﻞ ﺑ ــﻪ CKPﺑ ــﻪ ﻫ ــﺮ ﺣــﺎل ﻧﻘــﺶ 
اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻫﻨـﻮز ﺑـﻪ ﺧـﻮﺑﻲ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
 ﺗﺤﺖ اﺛﺮ اﻛﺴﻴﺪان ﻫﺎ ﻣـﺸﻮق ﻣـﺎ CKPﻧﺸﺪه و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
ﺷـﺮاﻳﻂ   در ﻣـﺪل ﺳـﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي وCKPدر ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﻧﻘـﺶ 
 ﻣﻐـﺰي و ارزﻳـﺎﺑﻲ –ﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ، ﺑﺮ ﻧﻔﻮذ 
روﺷـﻦ ﺗـﺮ ﺑـﺎ ﻫـﺪف اﻳـﻦ ﭘـﮋوﻫﺶ  ﻟﺬا .رﻓﺘﺎري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻛ ــﺮدن ﺑﺮﺧ ــﻲ آﺛ ــﺎر ﻣﻬ ــﻢ و ﻓﻴﺰﻳﻮﻟ ــﻮژﻳﻜﻲ ﻫﻴﭙﺮاﻛ ــﺴﻲ 
ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت اﻧﺠﺎم ﺷـﺪه و ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﺑﺮ ﻣﻐﺰ 
ﺑـﺎﻟﻘﻮه اﻃﻼﻋـﺎت ﻛـﺎرﺑﺮدي ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺟﺎﻟـﺐ ﺗـﻮﺟﻬﻲ را ﺑـﻪ 
  اﻃﻼﻋـﺎت ﺣﺎﺻـﻞ از اﻳـﻦ ﭘـﮋوﻫﺶ . ﻫﻤـﺮاه داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺴﺘﺮي ﻓﺮاﻫﻢ ﻛﻨﺪ ﺗـﺎ ﺑـﺮاي ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از ﺑـﺮوز 
ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي ﺑـﻪ آﺛـﺎر ﭘـﻴﺶ ﺷـﺮﻃﻲ ﺳـﺎزي، ﮔـﺮاﻳﺶ ﺑـﻪ 
   .وﺟﻮد آﻳﺪ
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻮده و از ﻣﻮش ﻫﺎي ﻧﺮ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴـﺮي . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ (  ﮔﺮم 053 ﺗﺎ 052)ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر 
رت ﻫـﺎ . و ﮔﺮوه ﺑﻨﺪي ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗـﺼﺎدﻓﻲ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ 
 52 ﺳﺎﻋﺘﻪ، دﻣﺎي ﺣـﺪود 21 ﺗﺎرﻳﻜﻲ – ﺳﻴﻜﻞ روﺷﻨﺎﻳﻲ ﺑﺎ
ﻏــﺬا  درﺟــﻪ ﺳــﺎﻧﺘﻲ ﮔــﺮاد و دﺳﺘﺮﺳــﻲ آزاد ﺑــﻪ آب و 
ﻛﻠﻴﻪ اﺻﻮل اﺧﻼﻗﻲ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ اﺻﻮل ﻛـﺎر . ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ 
ﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﺼﻮب داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣـﺪرس 
داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣﺤﻞ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎ، در . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 
  .ﻣﺪرس ﺗﻬﺮان ﺑﻮد
ﻣـﺸﺎﺑﻪ و  ﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﺘﺨﺼﺺ آﻣﺎري و ﻣﻨﺎﺑﻊ ﺑﺎ ﺗﻮﺟ   
 رت ﻣـﻮرد آزﻣـﺎﻳﺶ ﻗـﺮار 6ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه 
ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ : ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ  ﮔﺮوه،  6ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، 
+ (ﺷــﻢ)، ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳــﻚ ﻧﻮرﻣﻮﻛــﺴﻲ (ﺷــﻢ)رﻣﻮﻛـﺴﻲ ﻧﻮ
، ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳﻚ ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﺳـﻜﺘﻪ، ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ LEHC
، ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ LEHC+ ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ ﺳـﻜﺘﻪ 
 6. LEHC+ ﻜﺘﻪ و ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳـﻚ ﺳـﻜﺘﻪ ﺳ
   و ﺑـﺎ آب و ﻏـﺬاي ﻛـﺎﻓﻲ در رت، داﺧﻞ ﻗﻔﺲ ﺑﺰرگ 
 از ﺟـﻨﺲ ،056×053×054 2 mmﺟﻌﺒـﻪ اي ﺑـﻪ اﺑﻌـﺎد 
ﺷﻴﺸﻪ ﻣﺤﻜﻢ، ﺑﺎ ﻣﺠﺮاﻳﻲ ﺑﺮاي ﻋﺒﻮر ﺷﻠﻨﮓ ﻣﺘـﺼﻞ ﺑـﻪ 
ﻫـﺎي  در ﮔـﺮوه. ﻛﭙـﺴﻮل اﻛـﺴﻴﮋن ﻗـﺮار ﻣـﻲ ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ 
ﺑـﻪ  ) درﺻـﺪ 59ﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ، اﻛﺴﻴﮋن ﺧﺎﻟﺺ ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ ﻫ
 .ﻓـﺮاﻫﻢ ﺷـﺪ  ( ﺳـﺎﻋﺖ 4ﻫـﺮ روز   روز ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ، 6ﻣﺪت 
  وﺳـﻴﻠﻪ ﺣـﺴﮕﺮ ﺣـﺴﺎس ﺑـﻪ اﻛـﺴﻴﮋن ﻏﻠﻈﺖ اﻛـﺴﻴﮋن ﺑـﻪ 
 ﻣـﺪاوم )nawiaT ,rosnes negyxo 0155oD-nortuL(
ﺑ ـﺮاي اﻓـﺰاﻳﺶ دﻗـﺖ آزﻣـﺎﻳﺶ، ﻳـﻚ . ﻛﻨﺘـﺮل ﻣـﻲ ﺷـﺪ
اﻟﻜﺘﺮود ﺳﻨﺠﺶ اﻛﺴﻴﮋن ﻧﻴﺰ در ﻛﻨﺎر ﺟﻌﺒﻪ ﺗﻌﺒﻴﻪ ﻣـﻲ ﺷـﺪ 
ﺗــﺎ ﻏﻠﻈــﺖ اﻛــﺴﻴﮋن داﺧــﻞ ﺟﻌﺒــﻪ را اﻧــﺪازه ﮔﻴــﺮي 
 .  )nortuL – nawiaT ,rosnes negyxo 0155oD(ﻛﻨـﺪ 
 ﻛﻪ ﻧـﻮﻋﻲ )dnalgnE ,elooP ,detimiL HDB(ﺳﻮداﻟﻴﻢ 
ﮔﺮﻓـﺖ  اﺳـﺖ در ﮔﻮﺷـﻪ ﻫـﺎي ﺟﻌﺒـﻪ ﻗـﺮار 2OCﺟـﺎذب 
ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ، اﻣﻜـﺎن ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔـﺎز داﺧـﻞ ﺟﻌﺒـﻪ ﺑـﻪ 
ﻫﺎي ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﺷـﻜﻞ  ﮔﺮوه. ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻲ رﺳﻴﺪ 
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ﭘﺲ از ﺧﺎرج . اي اﺗﺎق ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ ﻮﻫ درﺻﺪ 12اﻛﺴﻴﮋن 
 ﺳـﺎﻋﺖ در ﺷـﺮاﻳﻂ 42 ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﻫـﺎ  رت ﻛﺮدن از ﺟﻌﺒﻪ، 
 .(7،91 ) ﺷﺪﻧﺪآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻧﮕﻬﺪاري
ﺲ  ﭘ ـ ﺳـﺎﻋﺖ 42ل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي، ﺪﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد ﻣ 
از ﺧﺎرج ﻛﺮدن رت ﻫﺎ از ﺟﻌﺒﻪ، ﺣﻴﻮاﻧﺎت وزن ﺷﺪه و ﺑـﻪ 
  )ynamreG,kcreM( (004 gk/gm )وﺳﻴﻠﻪ ﻛﻠﺮال ﻫﻴـﺪرات 
ﺳﭙﺲ ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ .  ﺷﺪﻧﺪ  ﺑﻪ ﺷﻜﻞ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺑﻴﻬﻮش و
ﺷـﻜﺎﻓﻲ در ﺧـﻂ ﻣﻴـﺎﻧﻲ ﮔـﺮدن ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ ﺟﺮاﺣـﻲ، 
ﺷﺪ، ﺗﺎ ﺷﺎﺧﻪ راﺳﺖ ﻛﺎروﺗﻴﺪ و ﺷﺎﺧﻪ اﻛﺴﺘﺮﻧﺎل آن اﻳﺠﺎد 
 ﺑـﺎ ﺷﺎﺧﻪ راﺳﺖ ﻛﺎروﺗﻴﺪ و ﺷـﺎﺧﻪ اﻛـﺴﺘﺮﻧﺎل . ﻧﻤﺎﻳﺎن ﺷﻮد 
 ﭘﺎﻳـﻪ ،دﻗﺖ از ﻋﺼﺐ واگ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺠﺎور ﺟـﺪا ﺷـﺪ 
ﺧﻪ اﻛﺴﺘﺮﻧﺎل را ﺑـﺎ ﻧـﺦ ﺑﺨﻴـﻪ ﻣﺤﻜـﻢ ﻛﺎروﺗﻴﺪ راﺳﺖ و ﺷﺎ 
ﺑﺴﺘﻪ، ﺳﭙﺲ ﺷﺎﺧﻪ اﻳﻨﺘﺮﻧﺎل و ﺳﺮﺧﺮگ ﭘﺘﺮﻳﮕﻮ ﭘـﺎﻻﺗﻴﻦ ﺑـﺎ 
ﺳﻮراخ ﻛﻮﭼﻜﻲ . ﻛﻠﻤﭗ ﺑﺴﻴﺎر ﻇﺮﻳﻒ ﻣﻮﻗﺖ ﻣﺴﺪود ﺷﺪ 
 را ﺑـﺎ 0-3 ﻧـﺎﻳﻠﻮن ﺎروﺗﻴﺪ راﺳﺖ اﻳﺠـﺎد ﻧﻤـﻮده و ﻧـﺦ در ﻛ 
  ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ از آن ﻋﺒـﻮر داده ﺗـﺎ ﺣـﺪي 02-22دﻗﺖ ﺣﺪود 
ﺟﻠـﻮﻳﻲ را ﺘـﺪاي ﺳـﺮﺧﺮگ ﺳـﺮي ﻛﻪ ﺳﺮ ﻧـﺦ ﻧـﺎﻳﻠﻮﻧﻲ، اﺑ 
در ﻃـﻮل . (7،02 )ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻼﻳﻢ ﺣﺲ ﺷـﻮد و  ﻟﻤﺲ ﻛﻨﺪ 
-nezitiC(ﺟﺮاﺣﻲ درﺟﻪ ﺣﺮارت رﻛﺘﺎل ﻛﻨﺘـﺮل ﻣـﻲ ﺷـﺪ 
 درﺟﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﺑـﻪ وﺳـﻴﻠﻪ ﮔـﺮم 73 و ﺣﺪود  )w315
رﻳـﺖ . ﻛﺮدن و ﻳﺎ ﺧﻨﻚ ﻛـﺮدن ﺳـﻄﺤﻲ ﺛﺎﺑـﺖ ﻣـﻲ ﻣﺎﻧـﺪ 
 ﻗﻠﺒـﻲ و ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﺎزﻫـﺎ در رﻧـﺞ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳـﻚ –ﺗﻨﻔـﺴﻲ 
ﻧﻴـﺰ ﭘﻴﻮﺳـﺘﻪ ﺑـﺎ دﺳـﺘﮕﺎه ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻣﻐـﺰ . ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ ﺷﺪ 
 ﺑـﺮاي ، )KU ,tnemurtsnI rooM ;FDL(ﻟﻴـﺰر داﭘﻠـﺮ
در اﻳﺠـﺎد اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻣﻮﻓـﻖ )اﻃﻤﻴﻨﺎن از اﻳﺠﺎد ﻣـﺪل ﺳـﻜﺘﻪ 
( ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن از ﺧﻂ ﭘﺎﻳﻪ ﻻزم اﺳـﺖ % 52ﺑﻴﺶ از 
ﻮن ﻣﺠـﺪد ﺑـﺎ ﺧـﺎرج ﻛـﺮدن ﻧـﺦ ﺟﺮﻳـﺎن ﺧـ. ﺷـﺪﻛﻨﺘـﺮل 
ﺳﭙﺲ ﻣﺤـﻞ ﺑـﺎز . (7 ) ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮﻗﺮار ﺷﺪ 1ﻧﺎﻳﻠﻮﻧﻲ، ﺑﻌﺪ از 
ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑـﻪ داﺧـﻞ ﻗﻔـﺲ ﻫـﺎي  ﺮدن، ﺑﺨﻴﻪ ﺷﺪه و ﺷﺪه ﮔ 
  ﻫـﺎي ﺷـﻢ در ﻫﻤـﺎن ﺷـﺮاﻳﻂ ﮔﺮوه. ﻣﺠﺰا ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ 
  .  ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪﺑﻪ ﺟﺰ ﻋﺪم ﻋﺒﻮر ﻧﺦ ﻧﺎﻳﻠﻮﻧﻲ ﮔﺮوه ﺳﻜﺘﻪ
 از  ﺳـﺎﻋﺖ42ﻣﻌﺎﻳﻨـﻪ ﻫـﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﺑﻌـﺪ از 
از   ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ 42در ﻃﻮل . ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺟﺮﻳﺎن ﻣﺠﺪد ﺧﻮن 
ﻗﺒـﺖ ﻫـﺎي وﻳـﮋه ﺷﺮوع اﻧﺴﺪاد ﺗﺎ ﻗﺮﺑﺎﻧﻲ ﺷﺪن ﺣﻴـﻮان ﻣﺮا 
 ﻣﻘﻴـﺎس 5ﻮژﻳﻜﻲ در ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫـﺎي ﻧﻮروﻟ ـ. ﮔﺮﻓﺖاﻧﺠﺎم ﻣﻲ 
ﻧـﻪ ﻫـﻴﭻ ﮔﻮ: (0)ﺻـﻔﺮ ﺷـﻤﺎره : (02 )ﺪﻧﺪدﺳـﺘﻪ ﺑﻨـﺪي ﺷـ
 : ﺷ ــﻤﺎره ﻳ ــﻚ ،ﻋﺎرﺿــﻪ ﻧﻮروﻟﻮژﻳ ــﻚ ﻧ ــﺸﺎن ﻧﻤ ــﻲ دﻫ ــﺪ 
ﻛـﻪ ﻳـﻚ )ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﺎﻣﻞ در اﻧﺘﻬﺎي ﭘﻨﺠـﻪ ﻫـﺎي ﺟﻠـﻮﻳﻲ، 
  ﻧﻘــﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳــﻚ ﻛــﺎﻧﻮﻧﻲ ﺧﻔﻴــﻒ در ﻧﻈــﺮ ﮔﺮﻓﺘــﻪ 
ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ  )ﻴـﺪن  ﺑﻪ ﭼﭗ ﭼﺮﺧ :ﺷﻤﺎره دو . (ﺪهﺷ
ﻧﻘـﺺ ) اﻓﺘـﺎدن ﺳـﻤﺖ ﭼـﭗ :  3 ﺷـﻤﺎره ،(ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧـﻮد ﺑﺨـﻮدي 4 رت ﻫﺎي ﺷﻤﺎره ،(ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺷﺪﻳﺪ 
    و ﻧﻤﻲ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ راه روﻧـﺪ و ﺳـﻄﺢ ﻫﻮﺷـﻴﺎري ﭘـﺎﻳﻴﻦ دارﻧـﺪ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﺟﺮاﺣـﻲ ﻣـﻲ ﻣﻴﺮﻧـﺪ در 42رت ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻃﻲ 
ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺑﺨﺶ وﺳﻴﻌﻲ از ﻣﻐﺰﺷﺎن 
ﺑﺎﺷـﺪ، ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐـﺰي  ه ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﺮگآﺳﻴﺐ دﻳﺪ
 .ﺪ داده ﻣﻲ ﺷ5ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺷﻤﺎره 
 ﻣﻐﺰي ﺗﻮﺳﻂ اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي -اﺳﺘﺤﻜﺎم ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
ﻧﺨـﺴﺖ، . ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲ ﺷـﺪ ( BE )ﺑﻠﻮﻣﻴﺰان ﺧﺮوج اواﻧﺲ 
درﺻـﺪ  2 ﺑﻠـﻮي رت ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ورﻳﺪ دم ﻣﺤﻠﻮل اواﻧـﺲ 
 03ﻌـﺪ از  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ در ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑـﺪن ﺑ 4را ﺑﻪ اﻧﺪازه 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از ﺟﺮﻳـﺎن 42. ﻛﺮدﻧﺪﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ درﻳﺎﻓﺖ دﻗﻴﻘ
 از ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﻔﺴﻪ ﺳﻴﻨﻪ ،ﻣﺠﺪد ﺧﻮن، رت ﻫﺎ ﺗﺤﺖ ﺑﻲ ﻫﻮﺷﻲ 
ﺘﺮ ﺳﺎﻟﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻄـﻦ ﭼـﭗ از  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴ052ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺎ ﺑﺎز 
 داﺧﻞ رﮔﻲ ﭘـﺎك ﺷـﺪﻧﺪ ﺗـﺎ زﻣـﺎﻧﻲ ﻛـﻪ ﺑﻠﻮ اواﻧﺲ وﺟﻮد
ﺳـﭙﺲ، .  ﺷﻮدﺮﻓﻴﻮز ﺑﻲ رﻧﮓ از دﻫﻠﻴﺰ راﺳﺖ ﺧﺎرجﻣﺎﻳﻊ ﭘ 
ﺳـﭙﺲ ﻧـﻮاﺣﻲ ﻛـﺮﺗﻜﺲ و . ﺪﺧـﺎرج ﻣـﻲ ﺷ ـﺣﻴـﻮان ﻣﻐﺰ 
ﺑـﺮاي اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي . ﻣﺮﻛﺰ ﻣﻐﺰ ﺑﺎ دﻗﺖ ﻣﺠـﺰا ﻣـﻲ ﺷـﺪﻧﺪ 
ﻣﻴﻠ ــﻲ ﻟﻴﺘ ــﺮ ﺑ ــﺎﻓﺮ  2/5، ﺑﺎﻓــﺖ ﻣﻐ ــﺰ در BEﻣﻴ ــﺰان ﺧــﺮوج 
ﻓـﺴﻔﺎت ﻫﻤـﻮژن ﺷــﺪه و ﺑـﺮاي رﺳــﻮب ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑ ــﻪ آن 
اﺿـﺎﻓﻪ  درﺻـﺪ 06ﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺳـﻴﺪ ﺗـﺮي ﻛﻠﺮواﺳـﺘﻴﻚ ﻣ2/5
 دﻗﻴﻘـﻪ 03 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ ورﺗﻜﺲ ﺑﻪ ﻫﻢ زده ﺷـﺪ و 3ﺳﭙﺲ . ﺷﺪ
 03ﺑـﻪ ﻣـﺪت آﻧﮕـﺎه . ﺷـﺪ ﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺧﻨـﻚ در 4در 
در .  ﺷـﺪ ﻳﻔﻴﻮژﺳـﺎﻧﺘﺮ  دور در دﻗﻴﻘﻪ 0001  ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖدﻗﻴﻘﻪ 
 ﺗﻮﺳـﻂ در ﺑﺨـﺶ روﻳـﻲ  ﺑﻠـﻮ ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﺟﺬب ﻧﻮري اواﻧﺲ 
 ﻧـﺎﻧﻮ 016در ﺟـﺬب  )yawneJ ,avoneG(اﺳـﭙﻜﺘﻮﻓﺘﻮﻣﺘﺮ 
ﻏﻠﻈﺖ آن   ﺷﺪ و ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻣﺘﺮ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي
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ﺑـ ــﻪ ﻋﻨـ ــﻮان  )LEHC( edirolhC nirhtyrelehC 
ﻴﮕﻤﺎ  اﻧﺘﺨـﺎب و از ﺷـﺮﻛﺖ ﺳـCKPاﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﻣﻬـﺎرﮔﺮ 
و ﺑـﻪ ﺷـﻜﻞ زﻳـﺮ  1 gk/gm دوز ﻣـﺼﺮﻓﻲ، .ﺧﺮﻳﺪاري ﺷـﺪ 
 دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ از ﻗﺮار دادن 02 روز، ﺣﺪود 6ﭘﻮﺳﺘﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  .ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﺟﻌﺒﻪ ﻣﺨﺼﻮص ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪ
 ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن 
  inorrefnoBو آزﻣـﻮن ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ ارﻳﺎﻧﺲ دو راﻫـﻪ آﻧﺎﻟﻴﺰ و
اﻣﺘﻴﺎزﻫﺎي ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ ﺑـﺎ . ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﻛﺮوﺳﻜﺎل واﻟﻴﺲ و آزﻣﻮن ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ دان  اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن
ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗﻮزﻳـﻊ . ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ 
 اﺳـﺘﻔﺎده  ﻛﻮﻟﻤـﻮﮔﺮاف اﺳـﻤﻴﺮﻧﻮف ﻣﺸﺎﻫﺪات از آزﻣـﻮن 
 msirP daP hparGﻚ ﻧﺮم اﻓﺰار ﺗﻤﺎم آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﻤ. ﺷﺪ
 از ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ دار در ﻧﻈـﺮ <P0/50. اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ 
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
داﺧـﻞ ﺟﻌﺒـﻪ اﻛـﺴﻴﮋن در )%( ﻣﺤﺘـﻮاي اﻛـﺴﻴﮋن 
 و ﻫﻴﭙﺮاﻛــﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳ ــﻚ %( 12)ﺷ ــﺮاﻳﻂ ﻧﻮرﻣﻮﻛــﺴﻲ 
ﺑـﺮ اﺳـﺎس ارزﻳـﺎﺑﻲ ﻫـﺎي . (1ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره )ﺑﻮد  %(59)
 اﻛـﺴﻴﮋن ﺷـﺮﻳﺎﻧﻲ آزﻣﺎﻳﺶ ﮔﺎزﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ، ﻓـﺸﺎر 












ﮔـﺮوه ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻏﻠﻈـﺖ اﻛـﺴﻴﮋن در  :1ﻧﻤﻮدار ﺷـﻤﺎره 











ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻣﻐﺰي ﻗﺒﻞ، ﺣﻴﻦ و  :2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ. ﺑﻌﺪ از اﻳﺴﻜﻤﻲ
  )OACM( noisulccO yretrA larbereC elddiM 
  
  
ﻴﮋن ﺷـﺮﻳﺎﻧﻲ در ﺷـﺮاﻳﻂ ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ از ﻓﺸﺎر اﻛـﺴ ( ﺟﻴﻮه
در  (.<P0/100)(  ﻣﻴﻠــﻲ ﻣﺘــﺮ ﺟﻴــﻮه 29/8±1/56) ﺑــﻮد
ن ﺟﺮﻳـﺎ  ،ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﺟﺮﻳـﺎن ﺧـﻮن ﺷـﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛـﺰي 
 ﺧـﻂ ﭘﺎﻳـﻪ و  درﺻـﺪ 52ﺧﻮن ﻣﻐﺰي ﺣﻴﻦ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻪ زﻳﺮ 
 (.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ 
، (noisulccO yretrA larbereC elddiM )OACMر ﻣ ـﺪل د
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻣﺘﻴﺎز ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ، ﺑﺎ ﺑﻪ ﻛﺎر ﺑﺮدن ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ، 
 ﺑـﻪ وﺳـﻴﻠﻪ CKPﻣﻬﺎر . ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ 
 ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻣﺘﻴﺎز ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ، در LEHC
ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ و ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﺷﺪ، ﻛﻪ اﻳﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ در 
ﻳﺎﻓﺖ ﻛـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ ﺑـﻪ  در LEHCﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ ﻛﻪ 
ﻃ ــﻮر ﻣﻌﻨ ــﻲ داري ﻧ ــﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ ﺳ ــﺎﻳﺮ ﮔ ــﺮوه ﻫ ــﺎ ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ ﺑ ــﻮد 
  (. 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )<P0/50)
در رت ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ ﻗـﺮار ﮔـﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌـﺮض 
 ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧـﺸﺪه ﺑـﻮد، ﺑ ـﺎ OACM
، اﻳﻦ رﻧـﮓ در ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﻣﺮﻛـﺰي ﺳـﻜﺘﻪ )BE(ﺗﺰرﻳﻖ اﻳﻮاﻧﺲ ﺑﻠﻮ 
داد ﻛـﻪ در ﻛﻠﻴـﻪ رت ﻫـﺎي اﻳـﻦ ﻣـﺪرك ﻧـﺸﺎن . ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ 
ﺬﻛﻮر اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻐﺰ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد، وﻟﻲ ﺑﻪ ـ ــﻣ
ﺰ، ــﺮ ﻣﻐ ــدﻟﻴﻞ ﭘﺪﻳﺪه ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ، ﺑﻪ وـﻳ ــﮋه در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﺸ 
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  ﻫﺎي ﺳﻜﺘﻪ  ﺑﺮ ﻧﻘﺎﻳﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ در ﮔﺮوهLEHCاﺛﺮ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ و  :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﺗﻌﺪاد ﻧﻘﺺ ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺮ ﮔﺮوه
  ﮔﺮوه 
  4  3  2  1  0
  ﻣﻴﺎﻧﻪ  ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ
  2/21  42  1  5  4  4  01  ﺳﻜﺘﻪ
  0/38  42  0  0  6  8  01  ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ+ ﺳﻜﺘﻪ *
  3/80  42  9  9  5  1  0 LEHC+ ﻪ ﺘﺳﻜ**
  1/59  42  5  2  8  5  4 LEHC+ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ +ﺳﻜﺘﻪ †
  -  69  51  61  32  81  42  ﻛﻞ
  LEHC +ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ+ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺳﻜﺘﻪ =P0/200  LEHC +  ﺳﻜﺘﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺳﻜﺘﻪ و<P0/100*
   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺳﻜﺘﻪ >P0/50 †   LEHC +ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ+ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺳﻜﺘﻪ =P0/300 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺳﻜﺘﻪ  و <P0/100**
  . اﻣﻜﺎن ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ وﺟﻮد ﻧﺪارد-











 در ﻣﻐـﺰي – ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي :3ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
   ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻛﺮﺗﻜﺲ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ
+  ﺳـﻜﺘﻪ – ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ ﻧـﺴﺒﺖ  <P 0/100 ***
  LEHC  +ﺳﻜﺘﻪ- و ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲﺳﺎﻟﻴﻦ
  ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ:  ﺷﻢ. ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﻢ<P 0/100 ### 
 )gk/gm1( cdrolhC nihtyrelehC= LEHC
  
 –ﻫـﺎي ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ  ﺗﺸﻜﻴﻞ ادم ﻣﻐﺰي در ﮔـﺮوه 
 ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﻛـﺮﺗﻜﺲ و ﻣﺮﻛـﺰ، ﺑ ـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻜﺘﻪ در ﻫـﺮ دو
 . ﺳﺎﻋﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮد 42 ﻣﻐﺰي در –ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
 ﺳـﻜﺘﻪ در –ﻫﺎي ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ  در ﻫﺮ دو ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻐﺰ، ﮔﺮوه 
ﻫﺎي ﺷﻢ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨـﻲ داري در ﺧـﺮوج  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه 
 ﺳ ــﻜﺘﻪ -در ﮔ ــﺮوه ﻧﻮرﻣﻮﻛ ــﺴﻲ . اﺷ ــﺘﻨﺪ داﻳ ــﻮاﻧﺲ ﺑﻠ ــﻮ 














 در ﻣﻐـﺰي –ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ  :4ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
   ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶﻣﺮﻛﺰ ﻧﺎﺣﻴﻪ 
+  ﺳـﻜﺘﻪ – ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﻧﻮرﻣﻮﻛـﺴﻲ <P 0/100 ***
  LEHC  +ﺳﻜﺘﻪ-ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ و ﺳﺎﻟﻴﻦ
  ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ: ﺷﻢ . ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﻢ<P 0/100 ###  
 )gk/gm1( cdrolhC nihtyrelehC= LEHC
  
 ﻣﻐـﺰي و – ﺳﻜﺘﻪ، ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ –رﻣﻮﻛﺴﻲ ﻧﻮ
 ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﻲ داري در ﻫـﺮ دو ﻧﺎﺣﻴـﻪ اﻳﻮاﻧﺲ ﺑﻠﻮ ﺧﺮوج 
-ﻫـﺎي ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ  در ﮔـﺮوه . (<P0/100 )ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓـﺖ 
، در ﻣﻘﺎﻳ ــﺴﻪ ﺑ ــﺎ LEHC + ﺳ ــﻜﺘﻪ – و ﻫﻴﭙﺮاﻛ ــﺴﻲ ﺳ ــﻜﺘﻪ
 ﺳﻜﺘﻪ، ﻣﻴﺰان ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧـﻮﻧﻲ –ﮔﺮوه ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ 
  ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر   در ﻫـﺮ دو  اﻳـﻮاﻧﺲ ﺑﻠـﻮ  ﻣﻐﺰي و ﺧﺮوج –










ﺳﻜﺘﻪ+ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﺳﻜﺘﻪ +ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ  ﺷﻢ



























ﺳﻜﺘﻪ + ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﺳﻜﺘﻪ + ﻧﻮرﻣﻮﻛﺴﻲ  ﺷﻢ
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 ﻫ ــﺎي اﻧ ــﺴﺪاد ﺷ ــﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛ ــﺰي ﻣﻐ ــﺰ،  در ﮔ ــﺮوه(. 4 و 3
  . در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺮﻛﺰي دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﺪ ﻋﻤﻮﻣﺎًاﻳﻮاﻧﺲ ﺑﻠﻮ
  
  :ﺑﺤﺚ
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، در 
ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺳﻜﺘﻪ، ﻫﺮ دو ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻛﺮﺗﻜﺲ و ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﺮﻛﺰي 
 ﻣﻐـﺰي در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ –ﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧـﻮﻧﻲ ﻣﻐﺰ ﻣﻴﺰان ﻧ 
اﻳـﻦ . ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓـﺖ  ﮔﺮوه
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻗﺒﻠـﻲ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در اﻳـﻦ زﻣﻴﻨـﻪ ﻣﻄـﺎﺑﻖ 
 ﻣﻐـﺰي ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ اﺗـﺼﺎﻻت – ﺳﺪ ﺧـﻮﻧﻲ .(7،12 )اﺳﺖ
ﻣﺤﻜﻢ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل ﻋـﺮوق ﺷـﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘـﻪ، ﺗﻐﻴﻴـﺮات اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ 
 اﻳـﻦ ﺳـﺪ و در ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳـﺒﺐ ﺗﺨﺮﻳـﺐ  ﻧﻮرون
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧ ــﺸﺎن داده ﻛــﻪ . (22 ) ﻣــﺮگ ﺳــﻠﻮﻟﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
 ﻣﻐـﺰي ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﻓﻌـﺎل –ﺷﻜﺴﺘﻪ ﺷﺪن ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
ﺷـﺪن ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎزﻫـﺎي ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ  ﻛـﻪ ﺧـﺎﻧﻮاده اي از 
ﺳﻮﺑـﺴﺘﺮاي اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ اﻳـﻦ . اﻧﺪوﭘﭙﺘﻴـﺪازﻫﺎ ﻫـﺴﺘﻨﺪ ﺑﺎﺷـﺪ
ﻫـﺎ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫـﺎي ﻣﻮﺟـﻮد در ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺧـﺎرج  آﻧـﺰﻳﻢ
ﻠﻴﺎﻟﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﻓﻴﺒـﺮوﻧﻜﺘﻴﻦ، ﻻﻣﻴﻨـﻴﻦ و ﻛـﻼژن ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻧـﺪوﺗ 
ﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ، ﮔﻠﻴﺎﻫﺎ، ﭘﺮﻳﺴﻴﺘﻬﺎ و ﻧﻮروﻧﻬﺎ  ﺳﻠﻮل. ﻫﺴﺘﻨﺪ
 ﻓﻌـﺎل اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ ﻫـﺎ را ﺑﻴـﺎن ﻛﻨﻨـﺪ  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﺷﻜﺎل ﻏﻴﺮ 
ﻓﻌﺎل ﺗﻮﺳـﻂ ﻓﺮآﻳﻨـﺪﻫﺎﻳﻲ ﭼـﻮن   ﻛﻪ اﻳﻦ اﺷﻜﺎل ﻏﻴﺮ (32)
ه ﻛـﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪ . ﺑﻪ ﻓﺮم ﻓﻌﺎل ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ اﻟﺘﻬﺎب
ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺳـﺒﺐ ﻣﻬـﺎﺟﺮت ﺎزﻫﺎي ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨ
ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﺑـﻪ ﺑﺎﻓـﺖ و در ﻧﺘﻴﺠـﻪ اﻳﺠـﺎد ﭼﺮﺧـﻪ ﻣﻌﻴـﻮب 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ اﺛـﺮ . (42 )ﺑﺮاي اﻓﺰاﻳﺶ اﻟﺘﻬﺎب ﺷﻮﻧﺪ 
ﻦ ﻫـﺎي ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎزﻫـﺎي ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺑـﺮ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﭘـﺮوﺗﺌﻴ
از ﺟﻤﻠ ــﻪ اﻛﻠ ــﻮدﻳﻦ و ﻣ ــﺴﺌﻮل اﻳﺠــﺎد اﺗ ــﺼﺎﻻت ﻣﺤﻜــﻢ، 
  . (52 )ﻛﻠـ ــﻮدﻳﻦ ﻃـ ــﻲ اﻳـ ــﺴﻜﻤﻲ را ﻧـ ــﺸﺎن داده اﺳـ ــﺖ 
ﺎﻳـﺖ از ﻛﺎرﻫـﺎي ﻗﺒﻠـﻲ ﻧـﺸﺎن داد آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎي ﻣﺎ در ﺣﻤ 
  ﻛ ــﻪ ﭘ ــﻴﺶ ﺷــﺮﻃﻲ ﺳ ــﺎزي ﺑ ــﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛــﺴﻲ ﻧﻮرﻣﻮﺑﺎرﻳ ــﻚ 
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ اﻣﺘﻴﺎز ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻜﻲ و ﺑﻬﺒﻮد 
اﮔﺮﭼـﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ . (7 ) ﻣﻐﺰي ﺷﻮد–ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ در ﻣﻐـﺰ رت ﺑـﻪ 
 ﻣﻐـﺰي و –ﭘـﺬﻳﺮي ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ واﺳﻄﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻧﻔﻮذ 
ﺑﻬﺒﻮد ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ، ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻋﺼﺒﻲ اﻟﻘﺎء ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ، 
اﻣﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ آﺛـﺎر دﻳﮕـﺮي ﻧﻴـﺰ دارد ﻛـﻪ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ 
 ﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤــﻲ را در ﻣﻐـــﺰ رت ﺗﻘﻮﻳـﺖ واﺳﻄﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﺤ 
ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﺎﻋـﺚ : اﻳﻦ آﺛﺎر ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ از . ﻧﻤﺎﻳﺪ
 ﻢ ﺷـﻮد رگ زاﻳﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ ﻋﺮوق در واﺣـﺪ ﺣﺠ ـ
ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺗﺠﻤﻊ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ (. 62)
  وadaW .(72 )ﺷــ ــﻮد و از آﺳــ ــﻴﺐ ﻣﻐــ ــﺰي ﺑﻜﺎﻫــ ــﺪ 
ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧﺸﺎن دادﻧـﺪ ﻛـﻪ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي آزاد اﻛـﺴﻴﮋن و 
 ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻋﻤﻞ ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ، 2-lcB
ﺑﻌﺪ از ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻜﺮر در ﻣﻌـﺮض ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ 
ﺰاﻳﺶ ﺗﻮان زﻳﺴﺘﻲ ﻧﻮروﻧﻲ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ اﻓ 
 از ﻃــﺮف دﻳﮕــﺮ، اﻓــﺰاﻳﺶ رادﻳﻜــﺎل ﻫــﺎي آزاد (.82)
اﻛﺴﻴﮋن و ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﺑﺎ ﻛـﺎﻫﺶ ﺑﻴـﺎن ﻓـﺎﻛﺘﻮر 
 ارﺗﺒﺎط دارد ﻛﻪ ﮔﻔﺘـﻪ ﻣـﻲ ﺷـﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد α1FIHاﻟﻘﺎﺋﻲ 
 ﻋﺮوﻗـﻲ  α1FIH ﻣﻐﺰي را از ﻃﺮﻳـﻖ ﻛـﺎﻫﺶ –ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
  .(92 )ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲ ﺑﺨﺸﺪ
 ﻛـﺎﻫﺶ ي ﻣﻮﺟـﺐ  ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨـﻲ دار CKPﻣﻬﺎر 
 در  ﻣﻐـﺰي ﻫـﺮ دو ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﻣﻐـﺰ، –ﺬﻳﺮي ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ ﻧﻔﻮذﭘ ـ
 CKPاﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛـﻪ ﻣﻬـﺎر . ﻫﺎي ﺳﻜﺘﻪ ﺷﺪ  ﮔﺮوه
، ﻧـﻮﻋﻲ CKP. داﺷـﺖ  اﺛـﺮي ﻣﻌـﺎدل ﺑـﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً
 ﺗﺮﺋﻮﻧﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در ﺗﻌـﺪﻳﻞ –ﺳﺮﻳﻦ 
 ﻣﻐﺰي و ﺗﻨﻈﻴﻢ اﺗﺼﺎﻻت ﻣﺤﻜـﻢ –ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
 CKPاﻳﺰوﻓـ ــﻮرم ﻫـ ــﺎي . ﻳـ ــﺰوزﻳﻢ دارد ا11 CKP. دارد
آﻧـﺰﻳﻢ ﻫـﺎي ﻫﻤﻮﻟـﻮگ، ﺑـﺎ اﻋﻤـﺎل وﻳـﮋه ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﻛـﻪ 
 ﻛـﻪ ﺗﻌـﺪادي از آﻧﻬـﺎ ﺑـﺮاي  دارﻧﺪ، ralullecbuSﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 
  اﻣـﺎ (. ІІΒ ,ІΒ  ,γ ,α)ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ ﻛﻠـﺴﻴﻢ دارﻧـﺪ 
.  ﻣـﺴﺘﻘﻞ از ﻛﻠـﺴﻴﻢ ﻋﻤـﻞ ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ  λ ,ζ ,θ ,δ ,η ,ε ,µ
 ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫـﺎﻳﻲ ﻛﻠﺴﻴﻢ در روﻧﺪ آﺑـﺸﺎري ﻓـﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن 
ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ  ﻧﻈﻴﺮ اﻛﺘﻴﻦ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي درﮔﻴﺮ در 
، ﺳــﻄﻪ ﺑ ــﻮده و ﺑ ــﻪ ﻣﻮﺟــﺐ ﻓ ــﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن ، وا ﻣﻐ ــﺰي–
در زﻣـﺎن .  ﻣﻐﺰي را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ –اﻧﺴﺠﺎم ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
 ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﻛﺎﻫﺶ ІІΒ ,ІΒ ,α اﻳﺴﻜﻤﻲ
  λ ,ζ ,θ ,δ ,η ,ε ,µﻣﻴﺎﺑﺪ اﻣﺎ ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ زﻳـﺮ واﺣـﺪﻫﺎي 
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واﺣﺪﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﻛﻪ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ زﻳﺮ 
 ﻣﻐـﺰي ﺑـﻮد اﻣـﺎ اﺛـﺮ –ﻧﺘﻴﺠﻪ آن ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
  ﻫ ــﺎي درﻳﺎﻓ ــﺖ ﻛﻨﻨ ــﺪه ﻣﻬ ــﺎر ﺑــﺎ  ﻫﻴﭙﺮاﻛ ــﺴﻲ در ﮔ ــﺮوه 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ داري  ﮔﺮوه
ﻦ ﻣﻄﻠـﺐ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ و ﻧﺪاﺷﺖ، ﻛـﻪ ﺑﻴـﺎﻧﮕﺮ اﻳ ـ
 از ﻣﺴﻴﺮﻫﺎﻳﻲ ﻣﺘﻔﺎوت در ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﺪ ﺧـﻮﻧﻲ CKP
اﻳـﻦ اﺣﺘﻤـﺎل وﺟـﻮد دارد ﻛـﻪ   ﻧﻘـﺶ دارﻧـﺪ و  ﻣﻐـﺰي–
ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎﻳﻲ ﺧﺎص ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺷـﺪن 
 ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻛﻠـﺴﻴﻢ ﻋﻤـﻞ CKPواﺣﺪﻫﺎﻳﻲ از  زﻳﺮ
  . ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ
ﻫﺎي  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻣﺘﻴﺎز ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻜﻲ در ﮔﺮوه 
ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري را ﻧﺸﺎن داد، اﻳـﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ در 
 ﻋـﻼوه ﺑـﺮ .(7،12 )ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻛﺎرﻫﺎي ﻗﺒﻠﻲ اﻧﺠﺎم ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻫـﺎي  اﻳﻦ ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ اﻣﺘﻴﺎز ﺗﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ در ﮔـﺮوه 
 را ﻛﺎﻫﺶ داد، اﻳﻦ آﺛﺎر ﻣﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ  LEHCدرﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه
ﺗﺎ ﺣﺪي ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﻪ اﻳـﺴﻜﻤﻲ را وﺳـﺎﻃﺖ ﻛﻨـﺪ و اﻫﻤﻴـﺖ 
  در ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد رﻓﺘـﺎري را ﻧـﺸﺎن  CKPﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ و 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از اﻳـﻦ . دﻫﺪ ﻣﻲ
 در ﺑﻬﺒـﻮد CKPﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ رﺳـﺪ از ﻳـﻚ ﻃـﺮف 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜـﺮدي رﻓﺘـﺎري ﻣـﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷـﺪ و از ﻃـﺮف 
   ﻣﻐـﺰي ﺑﻬﺒـﻮد –دﻳﮕـﺮ ﺑـﺎ ﻣﻬـﺎر آن ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
 ﭼﻨﺪﻳﻦ زﻳـﺮ CKPﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﻛﻪ . ﺎﺑﺪ ﻳ ﻣﻲ
واﺣـﺪﻫﺎ  واﺣﺪ دارد، اﺣﺘﻤﺎل درﮔﻴﺮي اﻧﻮاﻋﻲ از اﻳﻦ زﻳـﺮ 
در ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺘﻔﺎوت وﺟﻮد دارد ﻛﻪ در ﻛﺎرﻫﺎي آﻳﻨـﺪه، ﺑـﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺘﺪﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﻫﺮ ﻳـﻚ 
 ﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه در آزﻣﺎﻳﺶ ، ﮔﺮوه CKPاز اﻳﺰوزﻳﻢ ﻫﺎي 
ﺗـﺮي  ﺗﺎ ﺑﺘـﻮان ﻗـﻀﺎوت دﻗﻴـﻖ ﻣﺎ را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار داد 
اراﺋــﻪ ﻧﻤــﻮد و ﺳــﭙﺲ ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از آﮔﻮﻧﻴــﺴﺖ و ﻳــﺎ 
آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴـﺴﺖ ﻫـﺎي ﻣﺘﻨﺎﺳـﺐ، ﻣـﺴﻴﺮ ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ ﻣـﻮﺛﺮ را 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ دﻗﻴـﻖ و اﻳﻨﻜـﻪ . اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮد 
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ CKPﭼﮕﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ و 
ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد رﻓﺘـﺎري اﺳـﺖ، ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﻴـﺸﺘﺮي ﻻزم 
  .اﺳﺖ
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
اﻛﺴﻲ در زﻣﺎن ﺳـﻜﺘﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻴـﺰان ﻫﻴﭙﺮ
   ﻣﻐـﺰي –ﻧﻘﺺ ﻧﻮروﻟﻮژِﻳﻚ و ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
 ﺑﺎﻋﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻴـﺰان اﻣﺘﻴـﺎز ﻧﻘـﺎص CKPﻣﻬﺎر . ﻣﻲ ﺷﻮد 
.  ﻣﻐـﺰي اﺳـﺖ –ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ و ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
 در اﺳـﺘﺤﻜﺎم CKPﻫﻴﭙﺮاﻛﺴﻲ اﺛﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺘﻘﻞ ﻋﻤـﻞ  ﻣﻐـﺰي ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و از ﻣـﺴﻴﺮي ﻣـﺴ–ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﻲ 
ﻛﺮده، اﻣﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻛـﺎﻫﺶ اﻣﺘﻴـﺎز ﻧﻘـﺺ ﻧﻮروﻟﻮژﻳـﻚ در 
 ﻫﻴﭙﺮاﻛـﺴﻲ در اﺣﺘﻤﺎﻻً.  ﻣﻲ ﺷﻮد CKPﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﮔﺮوه
 ﻣﻐﺰي از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎﻳﻲ ﻣﺘﻔـﺎوت –اﺳﺘﺤﻜﺎم ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ 
  ﻋﻤ ــﻞ ﻣ ــﻲ ﻛﻨ ــﺪ و ﻳ ــﺎ ﺳ ــﺒﺐ ﻓﻌ ــﺎل ﺷ ــﺪن زﻳ ــﺮ CKPاز 
.  ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻛﻠﺴﻴﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ CKPواﺣﺪﻫﺎﻳﻲ از 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ را وﺳﺎﻃﺖ اﻳﻦ آﺛﺎر ﺗﺎ ﺣﺪي ﻣﻲ 
ﻟﺬا، ﻃﺮاﺣﻲ ﻣﻮادي ﻛﻪ ﻗﺎدر ﺑـﻪ ﺗﻘﻠﻴـﺪ آﺛـﺎر اﻧـﺴﺪاد . ﻛﻨﺪ
ﮔﺬراي ﺷﺮﻳﺎن ﻣﺮﻛﺰي ﺑﺎﺷﻨﺪ، روش و اﺳﺘﺮاژي ﺟﺪﻳـﺪي 
در ﭘﻴـﺪاﻳﺶ داروﻫـﺎ ﺑـﻪ وﺟـﻮد ﺧﻮاﻫـﺪ آورد ﻛـﻪ در ﺑـﻪ 
ﺣﺪاﻗﻞ رﺳﺎﻧﺪن آﺳﻴﺐ ﻫﺎي ﻧﻮروﻧﻲ ﻃـﻲ اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻣـﻮﺛﺮ 
  .ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
  
   :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ 
ﺎ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﺎﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣﺪرس اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑ
ﻣﻮﺛﺮ دﻛﺘﺮ ﻣﺎﻧﻲ و از ﻣﺸﺎوره ﻋﻠﻤﻲ و . اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖﺗﻬﺮان 
 ﻓﺎﻃﻤﻪ ﻣﺤﻘﻘﻲ و اﻋﻈﻢ ﻋﺴﮕﺮي ﻧﻴﺰ ﺗﺸﻜﺮ و ﻫﻤﻜﺎري ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎ
  .ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد
  
  :ﻣﻨﺎﺑﻊ
 fo nedruB labolG dlrow eht fo snoiger thgie rof esuac yb ytilatroM .A zepoL ,C yarruM .1
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Background and aims: Studies have recently shown that intermittent normobaric hyperoxia has 
a significant therapeutic effect on the treatment of acute ischemia, this effect so-called 
preconditioning. In this study intermittent normobaric effect of hyperoxia and PKC activity in 
the BBB permeability and behavioral assessment were evaluated. 
Methods: In this experimental study 36 wistar rat were divided to 6 groups as follow: normoxi 
(shem), normoxi+CHEL, normoxi+halt, normoxi+halt+CHEL, hyproxi+halt, 
hyperoxi+halt+CHEL, (n=6) in each group. Chelerythrin chlorid (CHEL) was used as a 
systemically inhibitor of PKC. 24 hours later, rats were subjected to 60 min of right middle 
cerebral artery occlusion (MCAO). The hyperoxia and normoxia groups were exposed to 95% 
and 21% respectively, for 4 h/day, 6 continuous days. After 24 h reperfusion, neurological 
deficit scores and BBB permeability was assessed. Data were analyzed using two way ANOVA 
and Bonferroni test. 
Results: Preconditioning with intermittent normobaric hyperoxia decreased neurologic deficit 
scores and BBB permeability. Inhibition of PKC resulted in the increase of neurologic deficit 
scores; which improved with hyperoxia (P<0.001). PKC inhibition, independent of hyperoxia 
improved the BBB function (P<0.001). 
Conclusion: With the deployment of hyperoxia and specific subunits of PKC during the stroke, 
stability of BBB integrity and improvement of neurological deficit scores occur. 
 
Keyword: Chelerythrin chloride, Stroke, Preconditioning, PKC, Hyperoxia. 
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